Porphyria cutanea tarda, Polyneuropathie und Myopathie bei kleinzelligem Bronchialkarzinom by Hartmann, A. et al.
Der Nervenarzt 
Monatsschrift für alle Gebiete 
nervenärztlicher Forschung und Praxis 
Organ der Deutschen Gesellschaft für Psychiatrie 
und Nervenheilkunde 
Mitteilungsblatt der Deutschen Gesellschaft für Neurologie 
Mitteilungsblatt der Gesellschaft Österreichischer Nervenärzte 
und Psychiater 
Herausgeber 
W. Bräutigam, Heidelberg · R. Frowein, Köln · H. Gänshirt, Heidelberg 
O. Hallen, Mannheim · H. Helmchen, Berlin · W. Janzarik, Heidelberg 
H. Lauter, München 
Beiräte 
W. v. Baeyer · HJ. Bauer · G. Baumgartner · E. Bay · Η. v. Bernuth · G. Bodechtel 
G. Bosch · R. Cohen · R. Degkwitz · H. Göppinger · H. Häfner · F. Heppner · H. Hippius 
R. Jung · Th. Kammerer · R. Kautzky · B. Kimura · K.P. Kisker · C Kulenkampff 
J.E. Meyer · C Muller · M. Mumenthaler · J. Peiffer · P. Pichot · G. Quadbeck 
H. Reisner f · H. Teilenbach · G. Ule · A. Wackenheim · W. Th. Winkler · M.G. Yasargil 
53. Jahrgang, 1982 
Springer-Verlag Berlin Heidelberg New York 
Inhaltsverzeichnis 
Weiterbildung 
Benecke, R., Conrad, B . : Zur Differentialdiagnose bei A t r o ­
phien der kleinen Handmuskeln 61 
Bron, B . : Drogeninduzierte Psychosen 617 
Demling, J.: Paraneoplastische Syndrome in der Neurologie: 
Defini t ion, ä t io -pa thogene t i sche Vorstellungen und klinische 
Wertigkeit 303 
Haupt, W . F . , Schädl ich , H.-J . : Vergleich der diagnostischen 
Wertigkeit elektrophysiologischer und muskelbioptischer 
Untersuchungen bei Myopathien 679 
Janz, D . : Zur Prognose und Prophylaxe der traumatischen Epi­
lepsie 238 
Kayser-Gatchalian, M . C . : Die chronisch-progressive externe 
Ophthalmoplegie 179 
Kockot t , G . : Psychiatrische Aspekte bei der Entstehung und 
Behandlung chronischer S c h m e r z z u s t ä n d e 365 
Kölmel , H . W . : Visuelle Perseveration 560 
Möl ler , H.J. , Zerssen, D . v . : Psychopathometrische Verfahren: 
I . Allgemeiner Teil 493 
Schmitt, H.P. : Zen t r a lne rvöse und n e u r o m u s k u l ä r e Erkran­
kungen mit abnormen Mitochondr ien 427 
Wirsching, M . : Familientherapie - Aktueller Stand und Aus­
blick 1 
Übersichten 
Becker, H . : Konzentrative Bewegungstherapie ( K B T ) 7 
Helmchen, H . : Probleme der Therapieforschung in der Psychia­
trie 377 
Ringwald, E., H i r t , D . , Markstein, R., Vigouret, J . M . : Dopa-
minrezeptoren - S imula toren in der Behandlung der Parkin­
sonkrankheit 67 
Strian, F., Rabe, F . : Epileptische Angs t äqu iva l en t e 246 
Originalien 
Ambroz i , L . , Bruck, J., Tschabilschcr, H . : Ü b e r die Beeinflus­
sung klinischer, testpsychologischer und neuropsycholo-
gischer Parameter durch Vincamin bei ce reb rovasku lä ren Er­
krankungen 141 
Bash, K . W . : „ B e w u ß t s e i n s " s c h w u n d 628 
Beer, G. , Schwartz, R .B. : Subakute Myelo-Opl iko-Neuropa-
thie ( S M O N ) bei Thal l iumintoxika t ion 451 
Behringer, Α. , Geimer, K . , Brähler , E., Schmidt, O., Schule, 
N . , Beckmann, D . : Bez iehungss törungen bei Eltern von Pa­
tienten mi t der Diagnose Schizophrenie 268 
Bi r r i , R., Perret, E., Wieser, H . G . : Der Einf luß verschiedener 
Temporallappenoperationen auf das G e d ä c h t n i s bei Epilepti­
kern 144 
Bleuler, M . : Mißve r s t ändn i s se zwischen Hirnforschern und K l i ­
nikern 14 
Brand-Jacobi, J.: Die W i r k u n g äuße re r Reize auf die Verhal­
tenssteuerung von Alkoho l ike rn 647 
Buchkremer, G . : R a u c h e r e n t w ö h n u n g durch Selbstkontrolle 
72 
Creutz, R., Kahler, H . D . , Wedel-Parlow, U . v . : Auswirkungen 
einer Ambulanz am psychiatrischen Krankenhaus auf die 
psychiatrische Versorgung 39 
Degkwitz, R., K i n d t , H . : Zur gegenwär t igen Diskussion von 
Behandlungsmethoden bei psychisch Kranken 121 
Demisch, L . : Die Bedeutung ve rände r t e r Monoamin Oxidase 
bei Patienten mi t psychiatrischen Erkrankungen 455 
F ä h n d r i c h , E.: Schlafentzugs-Behandlung depressiver Syn­
drome bei schizophrener Grunderkrankung 279 
Fichsel, H . : Der Einfluß der Valproatmonotherapie auf die A k ­
t ivi täten der Leberenzyme bei epileptischen Kindern und Ju­
gendlichen 691 
Fichter, M . M . , Pirke, K . M . : Somatische Befunde bei Anorexia 
nervosa und ihre differentialdiagnostische Wertigkeit 635 
Gä lvez , S., D ö r r - Z e g e r s , O., Cartier, L . : Zur K l i n i k , Neuropa-
thologie und Pathogenese der Creutzfeldt-Jakobschen 
Krankhe i t anhand von 40 gesicherten Fäl len 132 
Gerhard, H . , J ö r g , J., Lehmann, H.J . : Die cerebrale Ref rak tä r -
periode des somatosensorischen Systems bei der Diagnostik 
hirnatrophischer Erkrankungen 572 
Gerstenbrand, F., Kl ingler , D . , Poewe, W . : Therapie des essen­
tiellen Tremors unter besonderer Berücks ich t igung der Ver­
wendung von Beta-Blockern 435 
Glatzel, J.: Der Melancholische und der Andere Zur Vers tänd­
nisgemeinschaft mi t dem Melancholiker 513 
Grei l , W . : Z u den Mechanismen der Verteilung von L i th ium 
zwischen Erythrozyten und Plasma 461 
Haas, J., Patzold, U . : Ü b e r die B lu tb i ldve ränderungen bei lang­
fristiger Behandlung der Mul t ip len Sklerose und Myasthenie 
mi t Azath iopr in 105 
Häfner , H . , Kasper, S.: Aku te lebensbedrohliche Katatonie 
385 
Heckl , R .W. , Baum, R. : Aku te und intermittierende Erschei­
nungen bei k n ö c h e r n e n M i ß b i l d u n g e n am cranio-cervikalen 
Ü b e r g a n g 318 
Holm-Hadul la , R . - M . : Der „Konre t i smus* 4 als Ausdruck schi­
zophrenen Denkens, Sprechens und Verhaltens 524 
Hubener, K . , Schneider, E., Becker, H . , Pflug, L . , Usadel, K . H . , 
K o l l m a n n , F . : Neurologische, feinmotorische und elektroen-
cephalographische Befunde bei Kranken mi t p r i m ä r e m und 
s e k u n d ä r e m Hypoparathyreoidismus sowie idiopathischen 
Stammganglien Verkalkungen 308 
Janzarik, W . : Skatophile Phantasien in der V o r p u b e r t ä t und 
die Lehre von den Stadien der sexuellen Entwicklung 25 
Jö rg , J.: Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEP) vom Ple­
xus Brachialis, R ü c k e n m a r k , Hirnstamm und Cortex nach 
N . Medianus-Stimulation 333 
Kauerz, U . , Weisner, B., Bernhardt, W. , Rehpenning, W . : G l u ­
kose in v e n t r i k u l ä r e m , zisternalem und lumbalem Liquor . 
Bivariater Referenzbereich L i q u o r / B l u l , Indikator der 
Schrankenfunktion 91 
Krause, R.: Kernberciche psychoanalytischen Handelns 504 
Krüge r , H . , Wodarz, R., Werry, W . D . : Hi rnar te r ienvcrsch lüssc 
nach stumpfen Traumen von K o p f und Hals 83 
Ladurner, G. , Jcindl, E., Auer, L . , Justich, E., Lechner, H . : 
Schmerz und depressive Verst immung in der Langzeitpro­
gnose des lumbalen Diskusprolaps 442 
Lehmann, D . , Soukos, L : Visuell evozierte Potentiale und H i r n ­
stamm-K lick-Potentiale in der F r ü h d i a g n o s e der Mul t ip len 
Sklerose: Statistik 327 
Maurach, R., Strian, F . : Bedeutung der dreidimensionalen 
Struktur der inneren Kapsel für die Syndromgeslaltung bei 
k a p s u l ä r e n L ä s i o n e n 193 
Meier, C , Lud in , H.-P., Mumenthaler, M . : Die vaskulitische 
Ischiasneuritis 196 
Meinck, H . - M . , Adler , L . : Opticusaffektionen bei A l k o h o l - A b ­
hängigke i t - F r ü h e r k e n n u n g durch das visuell evozierte Po­
tential 644 
Meyer, J.-E.: Ü b e r die Umwel t des manisch Kranken 127 
Modes l in , J.: Suizid in der psychiatrischen Inst i tut ion 254 
Nedelmann, C. : Psychotherapie in der psychiatrischen Praxis 
33 
N i x , W . A . , Hey, O., Fabricius, K . : Die L iquorgäng igke i t von 
Lamoxaclam unter Berücks ich t igung der Therapie gramne­
gativer Z N S Infektionen 693 
Ot t , E., Bertha, G. , Marguc, K . , Ladurner, G., Lechner, H . : 
Klinische und H ä m o d y n a m i s c h e Aspekte des zerebralen 
Mulliinfarktgeschehens 78 
Poser, S.: Kontrazept ion und M u l t i p l e Sklerose 323 




Inhaltsverzeichnis I I I 
und im Chiasmabereich - dringliche Operationsindikation 
584 
Reuther, R., Storch, B . : Karo t i sve r sch luß bei paroxysmaler 
nächt l icher H ä m o g l o b i n u r i e ( P N H ) ( S t r ü b i n g - M a r c h i a f a v a -
Micheli) 576 
Saß , H . , Koehler, K . : Borderline-Syndrome, Neurosen und Per­
sön l i chke i t s s tö rungen 519 
Scharfetter, C , Brauchli , B., Weber, Α . : Ich-Psychopathologie 
des schizophrenen Syndroms 262 
Schmidt, L . G . , Schüssler , G., Kappes, C.-V., Mül l e r -Oer ­
linghausen, B. : Vergleich einer h ö h e r dosierten Haloperidol-
Therapie mi t einer Perazin-Standard-Therapie bei akut-schi­
zophrenen Patienten 530 
Schneble, H . : Labor-Parameter unter Valproat-Therapie 684 
Schneider, E., Becker, H . , Klös , G. , Hopp , G . : Häuf igke i t und 
klinische Bedeutung computertomographischer Befunde bei 
eitriger und l y m p h o z y t ä r e r Meningitis 98 
Sitzer, G. , Rolf , L . , Windgassen, K . , Themann, H . : Elektrophy-
siologische, laborchemische und histologische Querschnitts­
untersuchungen bei Kollagenosen 187 
Skvarc, Α . , Bone, G. , Ladurner, G. , Ott , E., Lechner, H . : Die 
Bedeutung der Immunglobuline in der Therapie der eitrigen 
Meningit is 701 
Stix, P., Ladurner, G. , Flaschka, G. , Lechner, I L : Die Relevanz 
psychiatrisch-neurologischer Symptome beim chronischen 
S u b d u r a l h ä m a t o m 580 
Storch, H „ Steck, P.: Begleitende thymoleptische Therapie im 
Rahmen einer kontroll ierten Studie mit Mapro t i l i n (Lud io ­
mil) bei der Behandlung von Kreuzschmerzen 445 
Sturm, W. , Büssing, Α . : Z u m Einfluß motivierender Testin­
struktionen auf die Reaktionslcistung h i rngeschäd ig te r Pa­
tienten 395 
Winkler , W . T h . : Zur Anwendung des transaktionsanalytischen 
Slrukturmodells in psychiatrischen L a n d e s k r a n k e n h ä u s e r n 
18 
Ergebnisse und Kasuistik 
Alanen, Y . O . , R ä k k ö l ä i n e n , V. . Laakso, J.: Krankheitsmodcllc 
bei der Schizophrenie und die Bedürfn isangemessenhe i l der 
Behandlung 150 
Aldenhoff, J.B., Lux, H . D . : Die W i r k u n g von L i th ium auf K a l ­
z i u m a b h ä n g i g e Prozesse in Nervenzellen 467 
Bartels, M . , Riffel, B., S töh r , M . : Tardive Dystonie: Eine sel­
tene Nebenwirkung nach Neuroleptika-Langzeilbchand-
lung 674 
Beck, U . , Rug, R., Gerfelmeyer, G . : Intermittierende cerebrale 
Halbseitensymptome bei juvenilem Diabetes mellitus mit H y ­
pog lykämien 208 
Berger, W. , G o t h , D . , Ketelsen, U . : Neurale Muskelalrophie 
Charcot-Marie-Tooth ( H M S N Typ I ) mi t isolierter t u m o r ö -
ser Auf t re ibung des N . medianus 725 
Berlit, P., Krause, K . - H . , Hero ld , S.: Lipomatosis symmetrica 
benigna und neurologische Kompl ika t ionen bei chronischem 
Alkohol ismus 168 
Berlit , P., Möller , P., Krause, K . - H . : Eosinophile Polyneuritis 
und allergische Angi i t is 714 
Bockhorn , J.: Die Ultraschall-Doppler-Sonographie beim ex-
tra-intrakraniellen arteriellen Bypass 200 
Braun, J.: Die klinischen Kri ter ien des Hirntodes 654 
Busse, O., Feistner, H . , A g n o l i , A . L . : Teil infarkte der A . cere-
belli superior im Computer -Tomogramm (CT) 205 
Delank, H . W . , Kutzner, M . : Verlaufsbeobachtungen bei here­
d i t ä r e r Amyloidpolyneuropathie 603 
du Bois, R.: Pube r t ä t sk r i s e oder Schizophrenie? 664 
Eckert, P., Meyer-Wahl , L . : Fami l i ä re rezidivierende Polytope 
Neuropathie 598 
Finck, G. -A. , Platz, W . : Zur Symptomatik des Botulismus -
Fehlerquellen bei der F r ü h d i a g n o s e 225 
Flachsbart, F., Wilhelms, E.: Generalisierte fol l ikuläre lympha­
tische Hyperplasie bei Therapie mit dem Ant ikonvu l s ivum 
Pr imidon 297 
Gerstenbrand, F., Klingler, D . , Pfeiffer, B . : Der essentielle Tre­
mor, P h ä n o m e n o l o g i e und Epidemiologie 46 
Goldenberg, G . : Ein kasuistischer Beitrag zur Pathogenese der 
Anosognosie 344 
Grisold , W., Jellinger, K . , Vollmer, R.: Morbus Schilder bei 
54jähriger Frau mit klinischer Remission 164 
Hartje, W. , Dahmen, W. , Zeumer, H . : Spezielle Schreib- und 
R e c h e n s t ö r u n g e n bei drei Patienten nach Läs ion im linken 
parieto-okzipitalen Übergangsbe re ich 159 
Har tmann, Α. , Krause, K . - H . , Schmitt, H.P., Born, J .A.: Por­
phyria cutanea tarda, Polyneuropathie und Myopathie bei 
kleinzelligem Bronchialkarzinom 475 
Hebenstreit, G . : Psychopathologie der Aufwach- und Schlaf­
epilepsie 287 
Heckl , R.W. , Baum, R.: Das Mastozytose-Syndrom aus ner­
venärz t l icher Sicht 114 
Heiss, W . - D . , Phelps, Μ . Ε . : Bericht über das Symposium: 
Positronen-Emissions-Tomographie des Gehirns, K ö l n , 
3.-8. M a i 1982 610 
Heuser, M . : Das exogene Kompressionssyndrom des N . sura-
lis 223 
Hielscher. Η . , Ε wert, T. , Gallenkamp, U . , Hotz, J., Jakubow-
ski, H . D . : Akuter Verlauf einer Polyneuropathie bei Malab­
sorptions-Syndrom nach Gastroileostomie 352 
Hirschmül le r , Α., Bartels, M . : Ein Fall von Gilles de la Tou-
rette-Syndrom mit starken Mutilationstendenzen 
670 
Horn ig , C R . : Persistierende A t e m l ä h m u n g nach Basilaris-
thrombose 608 
Hruby, K . , Lenz, K . , D r u m l , W., Kleinberger, G . : Erfahrungen 
mit akuten Vergiftungen durch Carbamazepin 414 
Kessler, Ch., Kummer, R. von, Herold, S.: Zur Ät iologie der 
doppelseitigen, symmetrischen T h a l a m u s l ä s i o n 406 
Kick , H . , Haack, H.-P.: EEG-Muster eines Status psychomoto-
ricus und schizophrenes Syndrom 401 
Klos t e rkö t t e r , J.: Pseudotumor cerebri mit psychischen S tö run­
gen und ungüns t iger Prognose 411 
K r a l , V . A . : Depressive Pseudodemenz und Senile Demenz vom 
Alzheimer-Typ 284 
Kristofcritsch, W. , Wessely, P., Auer, H . . Picher, O. : Neurolo­
gische und kardiale Symptomatik bei einer Infektion mit Fas-
ciola hepatica 710 
Kruse, G . : Sozialpsychiatrische Beratungsstellen. Wichtige Er­
g ä n z u n g zur Versorgung durch Nervenä rz t e 154 
May, T., Stenzel, E., Rambeck, B . : Notwendigkeit einer ind iv i ­
duellen Phenytoin-Dosierung: Einflüsse von Dosierung, phy­
siologischen Faktoren und Comedikation auf die Phenytoin-
Serumkonzentration bei erwachsenen s t a t ionä ren und ambu­
lanten Epilepsie-Patienten 291 
Mertens, H . -G . , Kappos, L . , Heitmann, R., Seibold-Heitmann, 
S.: Daten zur Struktur neurologischer s t a t i onä re r Versor­
gungseinrichtungen in der Bundesrepublik 589 
Möl ler , W . - D . , Schulz, H . , Vanselow, K . , Wolschendorf, K . : 
Quantitative Bestimmung des Mineralsalzgehaltes im Calca­
neus unter Ant ikonvuls iva mit einem r ö n t g e n d e n s i t o m e -
trischen Verfahren 231 
M ü l l e r - K ü p p e r s , M . : Z u m Kenntnisstand übe r Jugendsekten 
bei niedergelassenen Nervenä rz t en und Psychiatrischen K l i ­
niken 544 
Nagel, S., Tegeler, J., Goertz, B . : Serum-Konzentration des 
^-Endorphins bei schizophrenen und depressiven Erkrankun­
gen 659 
Oberbauer, R .W. , Heppner, F., Sch rö t tne r , O. : Die mikrochir-
urgische Dekompression des Nervus trigeminus im Brücken­
winkel 110 
Pfäfflin, F . : Zur Lust am Lustmord 547 
Prange, H .W. , Schipper, H . I . : Exzessive intrazerebrale Verkal­
kungen bei Hypoparathyreoidismus 721 
Prosiegel, M . , Neu, 1., Pfaffenrath, V. , N ä h m e , M . : Thrombo­
zytenaggregation und Mul t ip le Sklerose 227 
Redeker, M . , Meyer-Wahl , L . : Plasmaaustausch bei Myasthe­
nia gravis 729 
I V Inhaltsverzeichnis 
Rosier, Μ . , H a a ß , Α., Huber, G . : Fallbericht: Aspergillus fumi-
gatus 356 
Sachsenheimer, W. , Menzel, J.: Spinale Arachnoidalcyste als 
Ursache intermittierender G a n g s t ö r u n g e n 219 
Schädl ich , H.-J., Ruppenthal, M . : Diagnostische Wertigkeit 
von Ä n d e r u n g e n des Verteilungsmusters der Muskelfaserty­
pen bei neurogenen Erkrankungen 348 
Schüssler , G. , Linden, M . , Otten, L : Patienten in der nerven­
ärzt l ichen Praxis 537 
Stamm, Th . , Schmidt, R.C., Lubach, D . : Livedo racemosa ge­
neralisata (Ehrmann) 211 
To i f l , K . , Wessely, P.: Fallbericht ü b e r neurologische Begleit­
symptomatik bei angioneurotischem Ö d e m 471 
Trautmann, M . , Wagner, M . , Stoltenburg-Didinger, G. , Brück­
ner, O., Bringmann, Α . : Rhombenzepahlitis durch Listeria 
monocytogenes: Klinische und pathologisch-anatomische 
Befunde bei einer seltenen Enzephalitisform 705 
Diskussion und Leserbriefe 
Feil, W . B . : Replik auf den Diskussionsbeitrag von W. Maier 
[Nervenarzt (1982) 53:56-57] zu: Pe r sön l i chke i t s s t ruk tu r 
und Psychotherapie depressiver Patienten von P. Matussek 
und W . B . Feil, Nervenarzt (1980) 51:542-552 551 
Frösche r , W., Hoffmann, F . : K o m a t ö s e s Zustandsbild bei Be­
handlung mit einer V a l p r o i n s ä u r e - P h e n o b a r b i t a l - K o m b i n a -
t ion. Bemerkung zur Arbe i t : Zur Frage der Kompl ika t ionen 
durch Valproat-Therapie von L . W . Diehl , Nervenarzt (1981) 
52:559-564 484 
G l ö t z n e r , F . L . : Diskussionsbeitrag zur Arbei t von F .W. Bro-
nisch: Katamnestische Daten eines Adie-Syndroms, Nerven­
arzt (1980) 51:239-241 361 
Hultsch, E.-G.: Bemerkung zur Arbe i t : Cauda equina-Syn-
drom nach Pe r idu ra l anäs thes i e mi t Mepivacain von R. Jak-
kenkrol l und K . - H . Krause, Nervenarzt (1981) 52:473-476 
481 
Jackenkroll , R.: Stellungnahme zu den Diskussionsbemerkun­
gen von E.-G. Hultsch und H.C . Niesei, Nervenarzt (1981) 
52:473-476 483 
Kick , H . : Antipsychiatrie um 1900: Zur Trad i t ion des Konf l i k ­
tes zwischen Psychiatrie und Presseberichterstattung 299 
Kur t z , C D . : Stellungnahme zu der Bemerkung von St. Qucnsel 
zur Arbe i t : Katamnesen bei jugendlichen O p i a t a b h ä n g i g e n , 
Nervenarzt (1981) 52:669-674 422 
Maier, W . : Diskussionsbeitrag zu: Pe r sön l i chke i t s s t ruk tu r und 
Psychotherapie depressiver Patienten von P. Matussek und 
W . B . Feil, Nervenarzt (1980) 51:542-552 56 
Meyer, J.-E.: Das Suizidproblem und die „ A n l e i t u n g zum wür­
digen Fre i tod" 419 
Niesei, H . C : Bemerkung zur Arbe i t : Cauda equina-Syndrom 
nach Per idura lanäs thes ie mi t Mepivacain von R. Jackenkroll 
und K . - H . Krause, Nervenarzt (1981) 52:473-476 482 
Pulst, S . -M. : Bemerkung zur Arbe i t : Zur Über lebensze i t von 
Patienten mi t Gliomen/Glioblastomen unter Antiepi lept ika 
von J. Sayk und H.-J. Kmietzyk, Nervenarzt (1981) 
52:611-615 612 
Quensel, St.: Bemerkung zur A r b e i l : Katamnesen bei jugend­
lichen O p i a t a b h ä n g i g e n von C D . Kur tz , Nervenarzt (1981) 
52:669-674 421 
Rott , H . - D . , H u k , W. , Mül ler , E.: Zerebrale Verkalkungen 
ohne K r a m p f a n f ä l l e bei einem Patienten mi t tuberöser Skle­
rose 54 
Sayk, J.: Erwiderung auf den Leserbrief des Herrn Dr. med. 
Stefan-M. Pulst zur Mi t t e i l ung : Zur Über lebensze i t von Pa­
tienten mi t Gliomen/Glioblastomen unter Antiepileptika, 
Nervenarzt (1981) 52:611-615 613 
Schuler, S.: Klarstel lung zu: Bemerkung zur Arbe i t : Katamne­
sen bei jugendlichen O p i a t a b h ä n g i g e n von C D . K u r t z von 
St. Quensel, Nervenarzt (1982) 53:421 677 
T h o r w i r t h , V . : Diskussionsbeitrag zur Arbei t von P. Vogel : 
Die Bedeutung evozierter Hirnpotentiale für die neurologi­
sche Diagnostik, Nervenarzt (1981) 52:565-573 359 
Vogel, P.: Stellungnahme zum Diskussionsbeitrag von Herrn 
Dr . T h o r w i r t h 360 
Nachrufe 
Jellinger, K . : I n memoriam Herbert Reisner 557 
Remschmidt, H . : I n memoriam Hermann Stutte 491 
Siedow, H . : I n memoriam Hans Merguet 237 
Mitteilungen der Deutschen Gesellschaft für 
Psychiatrie und Nervenheilkunde 
117, 172, 485,486 








60, 235, 363, 615, 678 
Tagungskalender 
60, 1 19, 177, 235, 301, 363. 425, 489, 556, 616, 678, 734 
Die in der Zeitschrift veröffent l ichten Beiträge sind urheberrechtlich geschützt . Alle Rechte, insbesondere das der Ü b e r s e t z u n g in fremde Sprachen, vorbehalten. Kein 
Teil dieser Zeilschrift darf ohne schriftliche Genehmigung des Verlages in irgendeiner Form durch Fotokopic, Mikrofilm oder andere Verfahren reproduziert oder in 
eine von Maschinen, insbesondere von Datenverarbeitungsanlagen, verwendbare Sprache übertragen werden. 
Auch die Rechic der Wiedergabe durch Vortrag, Funk- und Fernsehsendung, im Magnettonverfahren oder ähnl i chem Wege bleiben vorbehalten. 
Folokopien für den persönl ichen und sonstigen eigenen Gebrauch dürfen nur von einzelnen Beiträgen oder Teilen daraus als Einzclkopien hergestellt werden. Jede im 
Bereich eines gewerblichen Unternehmens hergestellte und benutzte Kopie dient gewerblichen Zwecken g e m ä ß § 54 (2) U r h G und verpflichtet zur G e b ü h r e n z a h l u n g an 
die V G W O R T , Abteilung Wissenschaft, G o e l h e s t r a ß e 49, D-8000 M ü n c h e n 2. von der die einzelnen Z a h l u n g s m o d a l i t ä l c n zu erfragen sind. 
Jeder deutsche oder s tändig in der Bundesrepublik Deutschland oder Berlin (West) lebende Autor kann unter bestimmten Voraussetzungen an der A u s s c h ü t t u n g der Bibliolhcks-
und Fotokopictantiemcn teilnehmen. N ä h e r e Einzelheiten k ö n n e n direkt von der Verwertungsgesellschaft W O R T . Abteilung Wissenschaft, Anschrift s. oben, eingeholt 
werden. 
Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Handelsnamen, Warenbezeichnungen usw. in dieser Zeitschrift berechtigt auch ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, 
d a ß solche Namen im Sinne der Warenzeichen- und Markenschutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten wären und daher von jedermann benutzt werden dürften. 
Springer-Verlag Berlin Heidelberg New Y o r k 
Printed in Germany. €> Springer-Verlag G m b H & C o . K G Berlin Heidelberg 1982 
Druck der Univers i tätsdruckerei H . S t ü n z A G , W ü r z b u r g 
Nervenarzt (1982) 53:475-480 Der Nervenarzt 
χ;,.· Springer-Verlag 1982 
Porphyria cutanea tarda, Polyneuropathie und Myopathie 
bei kleinzelligem Bronchialkarzinom 
A. Hartmann, K . - H . Krause, H.P. Schmitt 1 und J.A. B o r n 2 
Neurologische Universitätsklinik, 1 Institut für Neuropathologie und 2 Institut für Allgemeine Pathologie 
und Pathologische Anatomie der Universität Heidelberg 
Porphyria cutanea tarda, Polyneuropathy and Myopathy 
Occurring with Broncial Small-Cell Carcinoma 
Zusammenfassung. Bei einer 46jährigen Frau kam es 
zum gleichzeitigen Auftreten von zunehmender Pig­
mentierung, Hypertrichose im Gesicht und einer 
schlaffen Tetraparese mit Störung der Tiefen- und 
Oberflächensensibilität von Th 4 abwärts. Im Liquor 
fand sich eine Eiweißvermehrung bei normaler Zell­
zahl. Das E M G wies eine proximale Myopathie und 
distale Neuropathie nach. Porphyria cutanea tarda 
und Neuromyopathie werden mit einem postmortal 
entdeckten Bronchialcarcinom in Zusammenhang ge­
bracht. Die Porphyria cutanea tarda war nicht Ursa­
che der sensomotorischen Neuropathie. 
Die Porphyria cutanea tarda (PCT) gehört zu den 
chronischen hepatischen Porphyrin-Stoffwechselstö­
rungen [20, 22], welche im mittleren Lebensalter auf­
treten (Tabelle 1). Die pathophysiologische Ursache 
besteht in einer Störung der Synthese von Porphyrino-
genen und Hamen. Auslösende Faktoren sind häufig 
Alkoholmißbrauch, Steroid-/Östrogen-Therapie, Se-
dativa-Abusus, hämatologische Erkrankungen und 
Intoxikationen mit zum Beispiel Herbiziden [38, 44, 
55]. Der Nachweis, daß eine PCT durch maligne Tu­
moren ausgelöst wurde, gelang bisher nicht. Es wird 
angenommen, daß neurologische Ausfälle bei der 
PCT im Gegensatz zur akuten intermittierenden Por­
phyrie fehlen [5, 37]. 1978 wurde in dieser Zeitschrift 
über 4 Patienten berichtet, deren neurologische Stö­
rungen im Sinne einer Polyneuropathie auf eine PCT 
zurückgeführt wurden [36]. - Wir wollen an dieser 
Stelle einen an unserer Kl in ik behandelten Fall vor­
stellen, bei dem ebenfalls PCT und schwere neurologi­
sche Symptome gemeinsam auftraten, ein unmittelba­
rer kausaler Zusammenhang nach Autopsie aber ver­
neint wurde. 
Fallvorstellung 
M . M . , 46jährige Hausfrau. Verheiratet, 4 Kinder, unauffällige Fa­
milienanamnese hinsichtlich Lebererkrankung und Kollagenosen. 
1941 Appendektomie, 1976 Operation einer rechtsseitigen Wander­
niere; ansonsten unauffällige Eigenanamnese. 
Anamnese 
Vom 22.4. bis 8.5.1980 stat ionäre Behandlung wegen Verdacht 
auf rezidivierende Lungenembolien. Im Anschluß an die Entlassung 
führte nach Auftreten muskelkaterähnlicher Schmerzen eine zuneh­
mende Gehschwäche am 13.5. zur Vorstellung beim Hausarzt. A m 
17.5. stellte sich ein brennendes Gefühl an der gesamten Haut 
ein. Nach erneuter Aufnahme fielen im Krankenhaus Temperatu­
ren bis 39 Grad C, 17200 Leukos im Blut und eine BKS von 
20/43 auf. Lumbalpunktion: unauffälliges Zellbild, Gesamteiweiß 
66 mg%. Die Patientin wurde in unsere Klinik verlegt. 
Neurologischer A ufnähme befand 
Links weitere Pupille bei beidseits prompter Reaktion auf Licht 
und Naheinstellung. Moto r ik : obere Extremitäten unauffällig, Pa­
resen von Beugern und Streckern an den Oberschenkeln bei distal 
normaler Kraft. PSR und ASR nicht auslösbar, ansonsten symme­
trisch lebhafte Μ ER. Hyperpathie ab Th 6 abwärts ohne anderen 
Hinweis auf sensible Störungen. Koordinat ionsprüfung: rechts 
mehr als links unsicherer Knie-Hacken-Versuch; Gang ataktisch 
mit ungerichtetem Schwanken im Romberg-Versuch. 
Im weiteren Verlauf entwickelte sich eine rechts und proximal 
betonte, mittelgradige Tetraparese mit nicht auslösbaren M E R bei 
fehlenden Pyramidenbahnzeichen. Ausgeprägte Störung der Tiefen-
und Berührungssensibilität, von Th 4 abwärts deutlich Hyperpa­
thie. Zwei Wochen lang war die Patientin somnolent bei unbe­
einträchtigter Orientierung. Im Verlauf der folgenden acht Wochen 
kam es zu einer geringfügigen Besserung der neurologischen Aus­
fälle. Zunehmende Pigmentierung und Hypertrichose im Gesicht. 
Vereinzelte Blasenbildungen an lichtexponierten Hautstellen; keine 
Pseudosklerodomie. 
Liquorun tersuchungen 
18.5.: 13/3 Zellen; 66 mg% Eiweiß. 
30.5. : 15/3 Zellen; 96 mg% Eiweiß. 
19.6. : 8/3 Zellen; 77 mg% Eiweiß. 
25.7. : 19/3 Zellen; 50 mg% Eiweiß. 
22.8. : 6/3 Zellen; 36 mg% Eiweiß. 
Tabelle 1. Hepatische Porphyrien 
1) Porphyria cutanea tarda (PCT) 
Sonderformen: paraneoplastisch 
toxisch (Hexachlorbenzol, chlorierte 
Biphenyle) 
2) Porphyria acuta intermittens (AIP, Schwedentyp) 
3) Porphyria variegata (gemischt hepatisch, Südafrikatyp) 
4) Heredi täre Koproporphyrie 
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Abb. 2a, b. Elektromyogramm a Μ. quadriceps femoris links bei 
mäßiger Willkürinnervation, b M . extensor digitorum brevis links 
bei maximaler Willkürinnervation 
A m 23.6. fiel zum erstenmal eine dunkelbraun-röt l iche Verfär­
bung des Urins auf, so daß die Diagnose einer Porphyrie gestellt 
wurde. Erst am 20.9. wegen der klinischen Situation Therapiebe­
ginn mit Chloroquin. Wegen ausgeprägter Kreislaufdysregulatio-
nen keine Aderlaß-Therapie. Gastroskopie unauffällig, Leberbiop-
sie wurde abgelehnt. Die zum Teil in der Abt. für Klinische Bioche­
mie (Prof. M . Doss) der Universität Marburg durchgeführte Por-
phyrie-Diagnoslik ergab Werte, welche in Abbildung 1 wiedergege­
ben sind. Die normale Ausscheidung von Delta-Amino-Laevulin-
Säure und Porphobilinogenen sowie die vermehrte Ausscheidung 
von Gesamtporphyrinen mit dem Auftreten von Isokopro-Porphy-
rin und Anstieg von Heptacarboxyporphyrin belegte die Diagnose 
einer erworbenen chronischen hepatischen PCT [23]. 
EEG, craniales CT, Schilling-Test: unauffällig. GOT, GPT 
und Gamma-GT wiederholt bis auf das Dreifache der Norm erhöht 
bei unauffälligen Bilirubin und alkalischer Phosphatase. Alle ande­
ren Serum-Untersuchungen unauffällig. 
Das E M G war in den ersten Wochen bis auf eine diskrete 
Rarefizierung des Aktivitätsmusters in den Beinmuskeln o.B.: es 
fiel lediglich eine leichte Erniedrigung der N L G des N . peronaeus 
bds. auf Werte um 40 bis 42 m/s auf. Bei einer Kontrolle am 
13.8.80 kam es im M . quadriceps femoris bds. bei Willkürinnerva­
tion zur vorzeitigen Rekrutierung eines Interferenzmusters mit 
meist niederamplitudigen, verkürzten und vermehrt polyphasischen 
Potentialen (Abb. 2a). Dagegen fand sich im M . extensor digitorum 
brevis bds. bei maximaler Willkürinnervation ein Übergangsmu­
ster, in dem neben unauffälligen auch verbreiterte und vermehrt 
polyphasische Potentiale mit erhöhter Amplitude zur Darstellung 
kamen (Abb. 2b). Die N L G des N . peronaeus betrug rechts 39, 
links 39,5 m/s. In den oberen Extremitäten fand sich bei einer 
Untersuchung am 2.9.80 ein ähnliches Bild mit myopathischem 
Muster in den proximalen und neurogenem in den distalen A r m -
muskcln. Die motorische N L G war leicht verringert ( N . medianus 
rechts 47, N . ulnaris rechts 49 m/s): deutlicher war die Reduktion 
der sensiblen N L G des N . medianus rechts mit 44 m/s. 
Biopsie aus dem M . quadriceps femoris: ausgeprägte Myopa­
thie mit liposklerotischem Umbau ohne Hinweise auf ein neuroge­
nes Atrophiemuster. Die kleine Muskelprobe ließ eine gesicherte 
Aussage diesbezüglich nicht zu. N . suralis-Biopsie: subtotaler 
Markfaserverlust, chronisch progrediente, parenchymatöse Neuro­
pathie ohne Hinweise auf entzündliche Veränderungen. 
A m 26.9. Verlegung auf die Medizinische Intensivstation 
wegen Tachycardie, Tachypnoe und rechts-basaler T h o r a x d ä m p ­
fung. Sternalpunktat: Diagnose einer allergisch-toxischen Kno­
chenmarkschädigung. Perfusionsszintigramm der Lunge: vollstän­
diger Perfusionsausfall rechts ohne richtungsweisenden Röntgenbe­
fund der nur im Liegen durchführbaren Thoraxaufnahmen. Exitus 
am 29.10. bei Nierenversagen und schwerer respiratorischer Insuffi­
zienz. 
Pathologisch-anatomisch (Sektions-Nr. 955/80) fand sich ein 
faustgroßes, kleinzelliges Carcinom des rechten Stammbronchus 
mit starker nekrotischer Zerfallsneigung und ausgedehnter Meta­
stasierung in die regionalen Lymphknoten. Kompression der Vena 
cava superior mit Wandeinbruch des Carcinoms. Ummauerung 
von Lungenarterien und Vena pulmonalis mit Einbruch des T u ­
mors in den linken Herzvorhof. Parablastomatöse Pneumonie in 
der Lunge. Die Leber (2000 g Gewicht) zeigte histologisch bei 
erhaltener Läppchenst ruktur eine mittel- bis grobtropfige. azinope-
riphere Verfettung. Unauffällige Nebennieren mit einem Gewicht 
von je 10 g (mit Fettresten). 
Das Gehirn wog I 250 g und bot keine nennenswerten krank­
haften Veränderungen. Im Rückenmark fand sich eine subtotale 
Degeneration der Hinterstränge (Abb. 3a c). In den Markschei­
denfärbungen ließ sich der aufsteigende Charakter des degenerati­
ven Prozesses aus einer ausgeprägten floriden Parenchymdegenera-
Abb. 3a-f. Sensori-motorische Neuropathie mit Hinterstrangdegeneration: a-c Querschnitte durch Hals-, Thorakal- und Lumbaimark, 
die eine subtotale Entmarkung der Hinterstränge erkennen lassen (Markscheidenfärbung mit Luxol-fast-blue MBS), d Nervus suralis 
mit floridem Markscheidenuntergang (beachte die zahlreichen Markscheidenschwellungen mit Markballenbildung) bei schon erheblichem 
Defizit an bemarkten Nervenfasern (Sudan-Schwarz Β, χ 250). e, f M . gastrocnemius (e) und N . peronaeus communis (f). Im Nerven 
erhebliche Markscheidendefizite mit noch floridem Abbau (Pfeile): im Muskel stellenweise ausgeprägte, sonst geringergradige felderförmige 
Muskelfaseratrophie (Färbungen: Muskel Masson-Goldner, Nerv Sudan-Schwarz B; Vergrößerung χ250 ) 
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tion auch in den hinteren Wurzeln, mit Nervenfaserdefiziten und 
progredientem Markscheidenzerfall, ableiten. Während die vorde­
ren Wurzeln im Gegensatz zu den hinteren intakte Verhältnisse 
boten, zeigte der N . peronaeus in Markscheidenfärbungen und 
Axonversilberungen ausgeprägte Parenchymverluste mit noch ver­
einzelten floriden Demyelinisierungszeichen (Abb. 30 · Im M . ga­
strocnemius Zeichen einer neurogenen Muskelatrophie mit Vor­
herrschen eines kleinherdig-disseminierten Atrophiemusters, nur 
gelegentlich unterbrochen von größeren Feldern atrophischer Mus­
kelfasern. Daneben Zeichen einer chronischen, uncharakteri­
stischen (Begleit-)Myopathie (Abb.3e). 
Der Befund am motorischen Nerven entsprach qualitativ dem 
schon zu Lebzeiten der Patientin erhobenen Biopsieergebnis der 
sensiblen Seite ( N . suralis) (Abb. 3d). In den hinteren Wurzeln 
und den Hintersträngen hielten sich Axondefizite und Entmarkung 
die Waage. Insgesamt war der Degenerat ionsprozeß auf der sensi­
blen Seite wesentlich ausgeprägter als auf der motorischen. Ent­
zündliche Veränderungen fehlten in Muskeln, Nerven und ZNS 
weitgehend, bis auf ganz vereinzelte schüttere Rundzellinfiltrate 
an kleineren Rückenmarksgefäßen. Die Spinalganglien zeigten nur 
einzelne Nageott'sche Residualknötchen. 
Diskussion 
Die Erhöhung der Transaminasen bei normalem Bili­
rubin und die untersuchten Anteile des Porphyrin­
stoffwechsels ergaben das typische Profil einer PCT 
[21]. Das Zurücktreten der für die PCT charakteri­
stischen Blasenbildung zugunsten der Hyperpigmen­
tierung erinnert an die atypische Melanodermie-Form 
[10]. Eine Nebennierenrinden-Insuffizienz lag nicht 
vor. - Eine akute intermittierende Porphyrie (AIP) 
bestand nicht: Delta-Amino-Laevulinsäure und Por­
phobilinogen waren nur einmal leicht erhöht. Die bei 
der AIP beobachteten neurologischen Symptome wer­
den im allgemeinen auf eine toxische Wirkung der 
erhöhten Spiegel von Delta-Amino-Laevulinsäure 
und Porphobilinogenen zurückgeführt [20], Eine zeit­
liche Korrelation biochemischer und klinischer Be­
funde wird von mehreren Autoren behauptet [20, 27, 
36, 37, 46, 56] und von Strohmeyer [55] verneint. 
Bei der neurologischen Symptomatik der AIP handelt 
es sich neben psychischen Phänomenen im wesent­
lichen um Symptome einer Polyneuropathie bzw. Stö­
rungen des autonomen Nervensystems [42, 61]. Eine 
elektromyographisch und biochemisch nachgewiesene 
Myopathie bei AIP wird nur einmal erwähnt [41]. 
Die PCT hingegen geht nicht mit neurologischen 
Ausfällen einher [5, 37]. Holtmann und Xenakis ver­
öffentlichten 1978 4 Fälle mit PCT, die Anzeichen 
einer sensomotorischen Polyneuropathie aufwiesen 
[36], konnten aber keinen eindeutigen elektromyogra-
phischen oder bioptischen Befund erheben. Nach un­
serer Durchsicht existiert kein Fall in der Literatur, 
bei dem neurologisch-psychiatrische Symptome zwei­
felsfrei auf eine PCT zurückgeführt werden. Bis auf 
eine Mitteilung von Barth und Rytter [4] über 2 Fälle 
mit Melanodermie-Sklerodermie-PCT und elektro­
myographisch nachgewiesenen myogenen Schädigun­
gen des M . frontalis bzw. M . deltoideus gibt es keine 
weitere Beschreibung einer myopathischen Beteili­
gung. 
Es kann in unserem Fall nicht davon ausgegangen 
werden, daß die neurologische Symptomatik Folge 
einer PCT ist. Ein Grundleiden lag vor, bei welchem 
das Auftreten von neuromyopathischen Störungen 
auf verschiedenen Ebenen des ZNS und PNS ein­
schließlich der Muskulatur [8], auch mit aufsteigender 
Hinterstrangdegeneration, aus zahlreichen gesicher­
ten Beobachtungen bekannt ist [9, 13-15, 19, 28, 30, 
33, 35, 43, 52, 57]. Umgekehrt steht für die PCT 
der Nachweis ähnlicher Komplikationen nach wie vor 
aus. 
Die Autopsie ergab ein dem klinischen Nachweis 
entgangenes, zentrales, kleinzelliges Bronchialkarzi­
nom, welches vom Stammbronchus des rechten Ober­
lappens ausging und die regionalen Lymphknoten in­
filtriert hatte. In den Übersichtsarbeiten von Torök 
[60] sowie Keczek und Barker [39] finden sich 23 
Fälle, bei denen im zeitlichen Zusammenhang mit 
einem diagnostizierten malignen Tumor eine PCT re­
gistriert wurde. In einem Fall bestand ein Bronchial­
karzinom [39]. 
Nicht viel häufiger wurde eine AIP als Begleit­
symptom maligner Tumoren beschrieben [43, 45]. Das 
seltene Vorkommen der PCT bei Neoplasien der inne­
ren Organe [18] wirft die Frage auf, ob die PCT hier 
als „paraneoplastisches Syndrom*' [34, 40, 59] oder 
als gleichzeitig auftretende zusätzliche Erkrankung 
[50, 51] aufzufassen ist. Während bei Leberkarzino­
men eine Porphyrinproduktion innerhalb der Ge­
schwulstzellen denkbar ist [58-60], kann - falls die 
Hypothese der paraneoplastischen PCT bei anderen 
Tumoren der inneren Organe akzeptiert wird - eine 
Enzyminduktion durch Tumorproteine angenommen 
werden. Das Leberkarzinom kann jedoch auch die 
Endstufe eines hepato-pathologischen Kettenprozes­
ses sein, welcher selbst, wie die Leberzirrhose, die 
PCT auslöst [25, 49]. Dann darf die PCT nur als 
Parallelsyndrom betrachtet werden. In unserem Fall 
wurden eine Leberzirrhose oder sonstige schwerwie­
gende Leberparenchymschädigung nicht nachgewie­
sen. Es darf damit zumindestens die Vermutung er­
laubt sein, daß die PCT in irgendeinem, wie auch 
immer gearteten, Zusammenhang zum Grundleiden 
(Bronchialkarzinom) steht. 
Die nachgewiesene sensomotorische Polyneuropa­
thie mit anscheinend führender Entmarkung und 
Axonausfällen, bei ausgeprägter Beteiligung von hin­
teren Spinalwurzeln und Hintersträngen ohne ent­
zündliche Komponente, entspricht den aus der Litera­
tur bekannten, in 1 bis 6% der Fälle auftretenden, 
Begleiterscheinungen maligner Tumoren [6, 14-16, 54, 
62]. Die autoptisch nachgewiesene myopathische 
Komponente gehört ebenfalls in den Komplex der 
von Brain [6, 8] unter dem Begriff karzinomatöse 
Neuromyopathien zusammengefaßten degenerativen 
und entzündlichen Veränderungen bei malignen Neo­
plasien. Derartige neurologische Veränderungen im 
Zusammenhang mit bösartigen Tumoren ohne meta­
statischen Befall des ZNS sind seit langem bekannt 
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[3, 7, 11, 63]. Bereits im letzten Jahrhundert wies 
Oppenheim [47, 48] auf die Möglichkeit einer zentra­
len und peripheren Beteiligung bei Karzinomatose 
hin. 
Im Verlauf des Malignoms auftretende Krank­
heitssymptome von Seiten der Muskulatur äußern sich 
am häufigsten als myasthenisches Syndrom, weiterhin 
werden Polymyositis und Denervationsatrophie be­
schrieben [1,6, 30, 54]. Die in unserem Fall beobach­
teten myopathischen Veränderungen waren nicht so 
ausgeprägt wie bei jenen foudroyant verlaufenden 
Fällen, welche z.B. von Brownel und Hughes be­
schrieben wurden [9]. Die dissociation albumino-cyto-
logique ist auch von anderer Seite registriert worden 
[8, 14]. Da Anzeichen einer entzündlichen Beteiligung 
von Wurzeln oder Nerven fehlen, kann die Eiweißer­
höhung nicht als Hinweis auf ein Guillain-Barre-
Strohl-Syndrom im engeren Sinne gewertet werden. 
A m ehesten dürfte es sich um die Folge der „karzino-
matösen Neuromyopathie" ähnlich der postinfektiö­
sen allergischen Radikuloneuritis mit Hinterstrangde­
generation handeln. 
Die „paraneoplastischen'* Neuromyopathien sind 
am häufigsten bei malignen Lungentumoren beschrie­
ben worden [15, 17, 26, 57], wobei das kleinzellige 
Bronchialkarzinom an erster Stelle steht. Die Ätiolo­
gie ist ungeklärt [53]: Stoffwechselstörungen [12, 19, 
24, 32, 64], Veränderungen der Mikrozirkulation [29, 
52] und ein autoallergischer Mechanismus wie bei der 
Polymyositis [9, 16] werden diskutiert. Eine mögliche 
Neuinfektion des ZNS und PNS durch Viren bzw. 
die Reaktivierung latenter Viren infolge der durch 
die Geschwulst veränderter Abwehrlage ist ebenfalls 
zu bedenken, jedoch nicht bewiesen [9, 13]. Es gibt 
aber auch bislang keinen Beweis für das Vorhanden­
sein zirkulierender tumorspezifischer neuro- oder 
myotoxischer Substanzen in diesem Zusammenhang. 
Greenberg et al. haben in ihrer Übersichtsarbeit auf 
metabolische Störungen als Folge von kleinzelligen 
Bronchialkarzinomen hingewiesen [26], so daß meta­
bolische Veränderungen als Ursache der Neuromyo­
pathien für diese spezielle Tumorform möglich er­
scheinen. Als weitere Ursache kommt noch die Ne­
bennieren-Überfunktion als Folge des Lungenkarzi­
noms [2] in Frage. Diese könnte dann über eine Ver­
änderung der Immunitätslage zur infektiösen oder 
infektallergischen Verursachung der Neuromyopa­
thien beitragen. In unserem Falle schien die Neben-
nierenrindenfunktion normal. 
Zusammenfassend möchten wir zu der Interpreta­
tion kommen, daß bei der vorgestellten Patientin mit 
kleinzelligem Bronchialkarzinom sowohl die während 
der stationären Behandlung aufgetretene Porphyria 
cutanea tarda wie auch die „Neuromyopath ie" am 
ehesten als Ausdruck eines „paraneoplastischen Syn­
droms" aufzufassen sind. Die Sachlage berechtigt kei­
neswegs zu dem Schluß, daß die PCT doch [36] mit 
einer sensomotorischen Neuropathie ursächlich ver­
bunden sein kann. 
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